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Abstract. Introduction: Type 2 diabdetes melitus (T2DM) is a group of metabolic diseases 
characterized by hyperglycemia that occurs due to abnormalities in insulin secretion, action, or 
both. Adiponectin has been identified as an important adipocyte products that may affect insulin 
sensitivity and resistance. Objective: To determine the effect of Puguntano extract (Curanga fel-
terrae Merr) towards adiponectin level in newly diagnosed T2DM patient. Methods: This is a 
clinical trial study using case-control groups in outpatient clinic in Haji Adam Malik Hospital in 
May 2015 to January 2016. Prior to the study  baseline data of the subjects that includes  
anthropometric measurements, complete blood count, lipid profile and adiponectin level were 
collected. The case group was given puguntano and the control group was given metformin for 12 
weeks. Changes that occurred were assessed using Mann-Whitney correlation test and  paired T 
test with p value of <0.05 was considered statistically significant. Results: A significant increase 
in adiponectin level from 4.39 to 5.40  was observed in the group given puguntano (p = 0.002). 
There was also a significant  mean difference of  adiponectin level among subjects who received 
puguntano and metformin (p = 0.0006). Conclusion: Our findings showed  a significant increase 
of adiponectin levels by administering puguntano compared in newly diagnosed  type 2 diabetes 
mellitus. 
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Abstrak. Pendahuluan: Diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2) merupakan suatu kelompok penyakit 
metabolik dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja 
insulin, atau kedua-duanya. Adiponektin telah diidentifikasi sebagai produk adiposit penting yang 
dapat mempengaruhi sensitivitas dan resistensi insulin. Tujuan: Untuk mengetahui pengaruh 
pemberian Ekstrak Puguntano(Curanga fel-terrae Merr) terhadap kadar Adiponektin pada pasien 
DM tipe 2 yang baru didiagnosa. Metode: Penelitian bersifat uji klinis dengan kelompok 
perlakuan dan kontrol di poliklinik Rumah Sakit Haji Adam Malik pada bulan Mei 2015-Januari 
2016. Sebelum penelitian dilakukan pengambilan data dasar berupa pengukuran antropometri, 
darah rutin, profil lipid dan kadar adiponektin. Pada kelompok perlakuan diberikan puguntano dan 
pada kelompok kontrol diberikan metformin selama 12 minggu. Perubahan yang terjadi dinilai 
dengan menggunakan uji korelasi Mann-Whitney dan uji T berpasangan dengan p value <0.05 
dianggap bermakna secara statistik. Hasil: Terjadi peningkatan kadar adiponektin secara 
signifikan pada kelompok yang diberikan puguntano dari 4,39 menjadi 5,40 (p=0.002). Dengan 
melakukan perbandingan perubahan kadar adiponektin antara subyek yang menerima puguntano 
dan metformin, juga terlihat terdapat perbedaan rerata yang signifikan antara dua kelompok 
(p=0.0006). Kesimpulan: Dijumpai peningkatan kadar adiponektin yang signifikan dengan 
pemberian puguntano pada penderita Diabetes Melitus tipe 2 yang baru didiagnosa. 
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1. Pendahuluan 
Diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan 
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin, atau kedua-
duanya. WHO memprediksi kenaikan jumlah penyandang DM di Indonesia dari 8,4 juta pada tahun 
2000 menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030.1 
Metformin juga digunakan sebagai obat lini pertama pengobatan diabetes dari American 
Diabetes Association/European Association for the Study of Diabetes (ADA/EASD; 2015); American 
Association of Clinical Endocrinologists/American College of Endocrinology (AACE/ACE) dan 
Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (PERKENI, 2015). Metformin dapat menurunkan HbA1c 1.5-
2.0% dan gula darah puasa 50-70 mg/dl.2-4 
Adiponektin diketahui dapat meningkatkan sensitivitas insulin melalui stimulasi penggunaan 
glukosa dan penurunan konsentrasi asam lemak bebas. Adiponektin meningkatkan sensitivitas insulin 
dan memiliki sifat anti aterogenik serta anti inflamasi.5-7 
Penggunaan bahan alam sebagai obat tradisional di Indonesia telah dilakukan sejak berabad-
abad yang lalu terbukti dari adanya relief candi Borobudur yang menggambarkan orang sedang 
meracik obat dengan tumbuhan sebagai bahan bakunya.8 
Puguntano (Curanga fel-terrae(Lour.) Merr.)atau sering disebut picria fel-terrae merupakan 
tanaman dari famili Scrophulariaceae yang tumbuh di wilayah Asia seperti Cina, India, Indonesia, 
Filipina, Malaysia dan Myanmar.9-12 
Suatu studi telah menyimpulkan bahwa n –hexane ekstrak dari daun picria fel –terrae lour 
merupakan obat anti diabetes yang efektif. Dimana zat ini memiliki kemampuan menurunkan nilai 
glukosa darah selama 10 hari  sebesar 44.47% pada mencit.13-16 
Tujuan penelitian ini adalah untuk meneliti secara ilmiah ekstrak Puguntano (Curanga fel-terrae 
(Lour.) sebagai efek antidiabetik dan pengaruhnya terhadap kadar adiponektin pada pasien Diabetes 
Melitus tipe 2 yang baru didiagnosa. Penelitian ini membandingkan efektivitas metabolik dan kadar 
adiponektin antara metformin dan ekstrak Puguntano (Curanga fel-terrae(Lour.) yang dilakukan 
selama 12 minggu terhadap pasien DM tipe 2 yang baru didiagnosa . 
2. Metode  
Penelitian dilaksanakan di poliklinik rawat jalan Rumah Sakit H. Adam Malik Medan dengan 
persetujuan Komisi Etik Penelitian, dilaksanakan mulai bulan Mei 2015 – Januari 2016. Penelitian 
dilakukan secara uji klinis dengan metode desain parallel dengan kelompok perlakuan dan kelompok 
kontrol secara independen dan randomisasi. Subjek DM tipe 2 yang baru didiagnosa dengan usia 
diatas 17 tahun baik pria maupun wanita.Subjek menerima informasi serta memberikan persetujuan 
ikut serta dalam penelitian  secara sukarela dan tertulis (informed concent). Kelompok subyek pertama 
diberikan puguntano dengan titrasi dosis sampai 2 x 100 mg selama 12 minggu dan  kelompok kedua 
merupakan kelompok kontrol yang diberikan metformin dengan titrasi dosis sampai 3 x 500 mg 
selama 12 minggu. 
Dilakukan anamnesis untuk mendapatkan data umur, jenis kelamin, riwayat lamanya menderita 
diabetes mellitus, riwayat merokok, riwayat penyakit dalam keluarga dan riwayat hipertensi. Kriteria 
eksklusi DM tipe 1, anemia (laki –laki Hb < 12 g/dl dan wanita Hb < 11g/dl), hipertensi ( TD ≥140 
(sistolik) dan atau ≥90 ( diastolik), gangguan fungsi ginjal dan hati, stress hiperglikemia, tidak 
melakukan atau menyelesaikan pengobatan sesuai prosedur penelitian (drop out). 
Gula darah diukur menggunakan photometric Autoanalyzer (Modular P 800), dan adiponektin 
diukur menggunakan metode ELISA (Daichi).17-19 
3. Hasil 
Karakteristik dasar subyek penelitian pada Tabel 1 menunjukkan jumlah perempuan lebih 
banyak dibandingkan laki-laki pada kedua kelompok. Usia rata-rata pada kelompok puguntano adalah 
55,3 tahun dan pada kelompok metformin adalah 55,2 tahun. Pada penilaian antopometri dijumpai 
kedua kelompok cenderung mengalami obesitas dengan rata-rata IMT pada kelompok puguntano 
adalah 25,09 dan pada kelompok metformin 24,76. Pada kedua kelompok juga dijumpai status 
glikemik yang tidak terkontrol, ditunjukkan dengan rata-rata nilai HbA1c pada kelompok puguntano 
adalah 9,66 dan pada kelompok metformin adalah 8,93. Pada penilaian kadar Adiponektin nilai rata-
rata Adiponektin pada kelompok Puguntano adalah 4,27 dan kelompok metformin adalah 4,69 dengan 
nilai p = 0,640. Tidak ada perbedaan karakteristik dasar kedua kelompok secara statistik. 
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Tabel 1. Karakteristik subyek penelitian 
Karakteristik Puguntano (n=12) Metformin (n=12) p 
Jenis Kelamin    
   Laki-laki / n 3 / 12  4 / 12 
   Perempuan / n 9 / 12 8 /  12  
Umur, rerata (SB), tahun 55.3 (4.38) 52.5 (5.52) 0.177 
Antropometri    
Berat Badan, rerata (SB), kg 62.17 (9.97) 61.63 (7.73) 0.594 
Tinggi Badan, rerata (SB), cm 157.25 (5.08) 157.92 (6.76) 0.787 
IMT, rerata (SB), kg/m2 25.09 (3,65) 24.76 (3.26) 0.811 
Lingkar Perut, rerata (SB), cm 94.25 (3.72) 95 (4.57) 0.664 
Status Glikemik 







Gula darah 2 jam PP, mg/dL 301.25(156.64) 251.83 (116.93) 0.391 
Hba1c, % 9.66 (3.28) 8.93 (1.87) 0.356 
Adiponektin 4.27 (1,80) 4.69 (2.51) 0.640 
 
Tabel 2 menunjukkan perbandingan antara kelompok studi dan kelompok kontrol sebelum dan 
sesudah intervensi selama 12 minggu. Hasil dari penelitian menunjukkan pada subyek yang mendapat 
puguntano terdapat perbedaan rerata yang signifikan pada kadar gula darah puasa, HbA1c dan 
adiponektin antara sebelum dan sesudah pemberian puguntano (p<0,05). Pada kelompok kontrol 
hanya parameter gula darah puasa dan HbA1c yang menunjukkan perbedaan rerata yang signifikan 
pada sebelum dan sesudah pemberian metformin (p<0,05). 
Jika dibandingkan perubahan peningkatan adiponektin di antara dua kelompok studi, dapat 
dilihat bahwa peningkatan kadar adiponektin pada kelompok puguntano adalah lebih besar apabila 
dibandingkan dengan kelompok studi metformin. Dengan melakukan perbandingan perubahan kadar 
adiponektin antara subyek yang menerima puguntano dan metformin, terlihat terdapat perbedaan 
rerata yang signifikan antara dua kelompok (p=0.0006). 
Tabel 2. Perbandingan parameter metabolik, adiponektin antara sebelum dan sesudah intervensi 




























































































pa: p value sebelum dan sesudah kelompok puguntano 
pb: p value sebelum dan sesudah kelompok metformin 




Adiponektin diketahui dapat meningkatkan sensitivitas insulin melalui stimulasi penggunaan 
glukosa dan penurunan konsentrasi asam lemak bebas. Aktivasi peroxisome proliferator-activated 
receptor-g (PPAR-g) akan menginduksi ekskresi dan sekresi adiponektin, sementara TNF akan 
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menekan adiponektin.20-24 Efek sensitasi insulin dimediasi melalui AMPK. AMPK menstimulasi 
fosforilasi acetyl coenzyme A carboxylase (ACC), oksidasi asam lemak, pengambilan glukosa dan 
produksi laktat miosit. Fosforilasi ACC juga akan menurunkan gluconeogenesis hati.25-30 Tingginya 
kadar glukosa ekstraseluler akan mencetuskan peningkatan produksi reactive oxygen species (ROS) 
yang pada akhirnya akan mencetuskan kaskade proinflamasi, menyebabkan penurunan sensitivitas 
insulin. Mediator proinflamasi dari jaringan adiposit berkontribusi secara langsung terhadap kerusakan 
vaskuler, resistensi insulin, dan aterogenesis.31-40 
 Pada penelitian ini terlihat adanya perbaikan kadar gula darah puasa dan HbA1c antara 
sebelum dan sesudah pemberian ekstrak Puguntano. Pada kelompok subyek yang memperoleh 
metformin juga menunjukkan perbaikan kadar gula darah puasa dan HbA1c. Perubahan kadar gula 
darah puasa 2 jam PP pada kedua kelompok penelitian tidak terdapat perbedaan rerata yang signifikan. 
 Penelitian sebelumnya menyatakan bahwa adanya adiponektin pada konsentrasi yang 
fisiologis memaksimalisasi efek insulin meskipun konsentrasi insulin rendah, menunjukkan bahwa 
fungsi adiponektin cukup efektif meningkatkan sensitivitas insulin pada hati. Rendahnya kadar 
adiponektin memainkan peranan penting terhadap berkembangnya resistensi insulin dan menyebabkan 
terjadinya disfungsi endotel.41-44 
Pada penelitian ini, dijumpai adanya perbaikan kadar adiponektin setelah 12 minggu pemberian 
puguntano, dimana sebelum pemberian terapi diketahui rerata adiponektin adalah 4.39 (SB=1.86) dan 
setelah terapi menjadi 5.40 (SB=1.95), terdapat perbedaan rerata yang signifikan antara sebelum dan 
sesudah pemberian puguntano (p=0.002). Sepanjang pengetahuan penulis, belum ada penelitian 
sebelumnya yang meneliti efek pemberian puguntano terhadap kadar adiponektin pada manusia. 
Pada penelitian ini terdapat kelompok yang mendapatkan metformin sebagai kelompok kontrol. 
Setelah pemberian metformin selama 12 minggu, tidak ditemukan perbedaan kadar adiponektin yang 
signifikan sebelum dan sesudah pemberian metformin. Sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Sharma dkk yang menemukan bahwa tidak ada peningkatan kadar adiponektin yang signifikan setelah 
pemberian metformin selama 12 minggu pada 30 orang subjek penelitian.45 Perbandingan perubahan 
kadar adiponektin antara kelompok studi dan kelompok kontrol menunjukkan kelompok studi yang 
mendapatkan puguntano memiliki peningkatan kadar adiponektin yang lebih tinggi dibandingkan 
kelompok kontrol yang mendapatkan metformin.  
Sampai saat ini belum ada penelitian yang menginvestigasi efek pemberian puguntano terhadap 
kadar adiponektin pada manusia. Namun terdapat beberapa penelitian yang hampir serupa yang telah 
dilakukan. 
Keterbatasan penelitian adalah: 1) sampel yang sedikit sehingga kemungkinan belum dapat 
mencerminkan hasil yang sebenarnya, 2) waktu intervensi yang cukup singkat sehingga tidak dapat 
membandingkan efek jangka panjang pemberian puguntano dan metformin terhadap kadar 
adiponektin, dan 3) Aktivitas dan menu makan dari pasien yang menjadi sampel tidak dapat 
diseragamkan sehingga dapat mengganggu hasil dari pengukuran yang dilakukan. 
5. Kesimpulan 
Didapatkan peningkatan kadar adiponektin dengan pemberian puguntano pada penderita 
Diabetes Melitus tipe 2 yang baru didiagnosa dan hasil  tersebut signifikan secara statistik. Didapatkan 
perbedaan yang signifikan peningkatan kadar adiponektin pada pasien yang diberikan ekstrak 
puguntano  dibandingkan dengan metformin  pasien Diabetes Melitus tipe 2 yang baru didiagnosa. 
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